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Zusammenfassung
Hintergrund–Die autosomal-dominante polyzystische Nierenerkrankung („autosomal
dominant polycystic kidney disease“, ADPKD) ist die häufigste genetische Nierenerkrankung
und betrifft weltweit 6–12 Mio. Menschen. Die Erkrankung ist durch eine progressive
Bildung von unzähligen Nierenzysten charakterisiert, welche das normale Nierengewebe
sukzessive verdrängen. In der Folge kommt es zum Verlust der Nierenfunktion und
– 2 –
zur Dialysepflichtigkeit ab der 5. Lebensdekade. Es gibt noch keine kausale Therapie,
welche die Krankheitsprogression signifikant verlangsamen oder stoppen würde. Bei
den meisten Patienten mit ADPKD entwickelt sich eine arterielle Hypertonie. Diese
entsteht relativ früh im Krankheitsverlauf und ist hauptsächlich durch Aktivierung des
Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems (RAAS) und des Sympathikus im Rahmen der
renalen Zystenbildung bedingt. Die Hypertonie ist mitverantwortlich für die gesteigerte
kardiovaskuläre Morbidität und Mortalität von Patienten mit Zystennieren. Eine optimale
Einstellung des Blutdrucks ist wichtig, um die Prognose der Zystenerkrankung und der
assoziierten Herz-Gefäß-Erkrankungen zu verbessern.
Schlussfolgerung–Zielblutdruckwerte und Wahl von geeigneten Antihypertensiva bei
Patienten mit ADPKD konnten noch nicht abschließend in Leitlinien festgelegt werden. Die
vor Kurzem publizierten Resultate der HALT-PKD-Studien legen nahe, dass ein Zielblutdruck
unter 130/80 mmHg mittels RAAS-Blockade bei Patienten mit ADPKD angestrebt werden
sollte.
Schlüsselwörter
Hypertonie · Polyzystische Nierenerkrankung · Renin-Angiotensin-Aldosteron-System ·
Sympathikus · Herz-Gefäß-Erkrankungen
Blood pressure control in patients with polycystic kidney
disease
Abstract
Background–Autosomal dominant polycystic kidney disease (ADPKD) is the most
prevalent genetic kidney disease and affects 6–12 million people worldwide. The disease
is characterized by the progressive development of innumerable renal cysts that gradually
replace normal kidney tissue, ultimately leading to the loss of renal function starting
from the fifth decade of life. There is no causal therapy which significantly slows or
stops disease progression. Most patients with ADPKD develop hypertension. High blood
pressure develops early in the course of the disease and is mainly caused by activation of
the renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS) and the sympathetic nervous system.
Hypertension is jointly responsible for the increased cardiovascular morbidity and mortality
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in patients with ADPKD. The optimal therapy of hypertension is essential to improve the
prognosis of the cystic disease and the associated cardiovascular diseases.
Conclusions–Target blood pressures and selection of suitable antihypertensive drugs for
patients with ADPKD have not been definitively defined in guidelines. The recently published
results from the HALT-PKD studies suggest that a target blood pressure of <130/80 mmHg by
inhibition of the RAAS should be aimed for in patients with ADPKD.
Keywords
Hypertension · Polycystic kidney disease · Renin-angiotensin system · Sympathetic nervous
system · Cardiovascular diseases
Klinische Charakteristika der ADPKD
Die autosomal dominante polyzystische Nierenerkrankung (ADPKD) ist eine der
häufigsten monogenetischen Erkrankungen des Menschen und ist Ursache eines terminalen
Nierenversagens bei 7–10% der Dialysepatienten [28]. Mutationen in den Genen PKD1
(85% der Fälle; klinisch schwerere Form) und PKD2 (15% der Fälle; klinisch langsamer
progrediente Form) sind ursächlich für die Erkrankung verantwortlich [10]. Die ADPKD
manifestiert sich klinisch meist im Alter zwischen 25 und 45 Jahren. Die häufigsten
Erstmanifestationen beinhalten
1. arterielle Hypertonie schon in jüngerem Alter,
2. Abdominal-/Flankenschmerzen (gelegentlich im Rahmen einer Zystenblutung oder eines
Zysteninfekts),
3. Hämaturie (meist Mikro-, aber auch Makrohämaturie bei Zystenblutungen),
4. mäßiggradige Polyurie (manifestiert sich auch als Nykturie).
__Die Progression der ADPKD zeigt eine große interindividuelle Variabilität [21].
__Die Erkrankung ist durch eine zunehmende Bildung und Expansion von
flüssigkeitsgefüllten Zysten im Parenchym beider Nieren gekennzeichnet. Im Verlauf kommt
es zur fortschreitenden Vergrößerung der Zysten durch Proliferation des Zystenepithels und
Sekretion von Zystenflüssigkeit. Dadurch wird das umliegende Nierengewebe komprimiert,
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und es kommt zur Reduktion der glomerulären Filtrationsrate (GFR). Bei Beginn der
Dialysepflichtigkeit sind die Nieren massiv vergrößert und komplett von Zysten durchsetzt,
die von fibrotischen Arealen und atrophischen Tubuli umgeben sind.
__Die ADPKD zeigt nebst dem genannten renalen Befall verschiedene extrarenale
Manifestationen:
– Zystenbildung in Leber und Pankreas;
– Kolondivertikel und Bauchwandhernien;
– Mitralklappenprolaps (selten eine Mitralinsuffizienz);
– Aortenklappenanomalien;
– die gefürchteten intrakraniellen Aneurysmen, die zu Ruptur und potenziell letaler
Subarachnoidalblutung führen können, letztere tritt familiär gehäuft auf, ist insgesamt aber
selten [19].
Arterielle Hypertonie bei ADPKD
Allgemeine Aspekte
Die arterielle Hypertonie tritt bei Patienten mit ADPKD relativ früh im Krankheitsverlauf auf,
in der Regel wesentlich früher als in der Normalbevölkerung [8, 14]. Das mediane Alter bei
Diagnosestellung der Hypertonie liegt bei 32 Jahren bei Männern und 34 Jahren bei Frauen
[26]. Bei PKD1-Mutationen tritt eine behandlungsbedürftige Hypertonie etwa 5 Jahre früher
auf als bei PKD2-Mutationen, und bei 50–70% der Patienten findet man eine Hypertonie,
noch bevor die Nierenfunktion eingeschränkt ist [4]. Das Ausmaß der Hypertonie korreliert
mit dem Volumen der Zysten in den Nieren und mit der Wachstumsgeschwindigkeit der
Zysten [7]. Als Folge der arteriellen Hypertonie findet sich bei Patienten mit ADPKD schon
früh im Krankheitsverlauf eine linksventrikuläre Hypertrophie (LVH). Bekannterweise sind
Hypertonie und LVH mit einem gesteigerten kardiovaskulären Risiko assoziiert, so auch
bei Patienten mit ADPKD. Die Hypertonie stellt vermutlich die am besten behandelbare
Variable bei Patienten mit ADPKD dar. Deshalb sind die frühe Diagnosestellung und eine
optimale Behandlung von großer Bedeutung, um das Zystenwachstum zu verlangsamen und
die kardiovaskulären Komplikationen zu verhindern [2, 3].
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Pathophysiologie der Hypertonie bei ADPKD
Die arterielle Hypertonie tritt bei ADPKD bei noch normaler exkretorischer Nierenfunktion
auf und lässt sich daher nicht allein auf eine gestörte Salzexkretion und andere unspezifische
Mechanismen der renalen Hypertonie zurückführen. Vielmehr scheinen spezifische
Mechanismen für die Hypertonie bei ADPKD verantwortlich zu sein (Abb. 1; [20, 24]).
Eine zentrale Bedeutung kommt dabei dem Renin-Angiotensin-Aldosteron-System
(RAAS) zu: Durch die Zystenbildung entsteht eine lokale Ischämie, was zur Aktivierung
des intrarenalen RAAS führt. Dies konnte in zahlreichen experimentellen und klinischen
Studien belegt werden [20]. Zusätzlich konnte gezeigt werden, dass bei ADPKD eine
Hyperaktivität des sympathischen Nervensystems entsteht, welche zur Pathogenese der
Hypertonie beiträgt [16]. Ferner ist bekannt, dass durch den renalen Konzentrierungsdefekt
und die konsekutive Neigung zu Polyurie eine latente Stimulation von Vasopressin
über deren vaskuläre V1-Rezeptoren sowie eine Vasokonstriktion und eine konsekutive
Blutdrucksteigerung entstehen. Schließlich werden Polycystin 1 und 2 auch in Endothelzellen
und Gefäßmuskelzellen exprimiert, wo sie über Endothelin und Stickoxid (NO) bzw. über
die intrazelluläre Kalziumhomöostase an der Regulation des Gefäßtonus beteiligt sind. So
scheint es sich bei der arteriellen Hypertonie bei ADPKD teilweise auch um eine extrarenale
(vaskuläre) Manifestation zu handeln [4, 20].
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Abb. 1  Pathogenese der Hypertonie bei autosomal dominanter polyzystischer Nierenerkrankung
(ADPKD)
Behandlung der Hypertonie bei ADPKD
Allgemeine Aspekte
Die frühzeitige, wirkungsvolle und langjährige Behandlung der Hypertonie ist entscheidend
im Management von Patienten mit ADPKD [23]. Die Entwicklung einer Hypertonie
ist gleichzusetzen mit einer Progression der Zystenerkrankung. Es wurde empfohlen,
mit medikamentöser Therapie Zielwerte bei Erwachsenen von unter 130/80 mmHg
und bei Kindern Werte unterhalb der 75. Perzentile anzustreben [9]. Die Ziele der
antihypertensiven Therapie bestehen in einer Reduktion einerseits der extrarenalen
hypertensiven Folgeerkrankungen (LVH, Arteriosklerose) und andererseits der hypertensiven
Nierenschädigung (Nephroangiosklerose, Glomerulosklerose). Zusätzlich gibt es Hinweise,
dass die Hypertonie bzw. die intrarenale RAAS-Aktivierung ursächlich das Zystenwachstum
begünstigen kann: So konnten ACE („angiotensine-converting enzyme“)-Hemmer in
tierexperimentellen Studien, möglicherweise durch eine Antagonisierung des mitogenen
Effekts des RAAS, das Zystenwachstum hemmen [13, 30].
> Die frühzeitige, wirkungsvolle und langjährige
Behandlung der Hypertonie ist entscheidend im
Management von Patienten mit ADPKD
Klinisch stellen sich bezüglich der Hypertoniebehandlung bei ADPKD entsprechend folgende
drei Fragen:
1. Welche Medikamentenklassen (bzw. nichtmedikamentösen Therapien) sind zu
bevorzugen?
2. Welches sind die optimalen Blutdruckzielwerte bzw. ab welchem Blutdruck soll eine
medikamentöse Therapie erfolgen?
3. Haben ACE-Hemmer/Angiotensinrezeptorblocker (ARB) unabhängig vom Blutdruck
einen protektiven Effekt?
Therapeutische Optionen zur Behandlung der Hypertonie bei ADPKD
Bei Patienten mit ADPKD gelten zunächst die üblichen Grundregeln der
nichtmedikamentösen Therapie der Hypertonie (Einschränkung der Zufuhr von Kochsalz
und Koffein, Bewegung, Rauchstopp). In der Regel ist der Blutdruck bei Patienten
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mit ADPKD mit Medikamenten relativ leicht einzustellen, resistente Formen der
Hypertonie sind sehr selten. Oft genügt ein Medikament mit einem einzelnen Wirkstoff
oder ein Kombinationspräparat mit einem Thiaziddiuretikum. Aufgrund der genannten
pathophysiologischen Überlegungen würden RAAS-Inhibitoren (ACE-Hemmer und ARB)
die erste Wahl darstellen. Wenngleich bisher keine ausreichend großen und methodisch
konklusiven Studien existierten, welche die Überlegenheit von RAAS-Inhibitoren belegten,
gab es doch viele indirekte Hinweise, dass diese Substanzklassen zu bevorzugen sind.
Folgende kleinere Studien sind erwähnenswert:
– In einer nichtrandomisierten Studie bei hypertensiven ADPKD-Patienten nahm die GFR
unter Diuretika schneller ab als unter ACE Hemmern [6].
– In einer prospektiven randomisierten Studie mit 24 Patienten wurde die Wirkung von
Amlodipin und Enalapril auf Blutdruck, Proteinurie und GFR über 5 Jahre untersucht. Bei
vergleichbarer Blutdruckkontrolle reduzierte nur Enalapril die Proteinurie, beide Gruppen
zeigten aber einen vergleichbaren Rückgang der GFR [5].
– In einer weiteren kleinen prospektiven Studie wurden 49 Patienten randomisiert und
mit Amlodipin oder Candesartan während 3 Jahren behandelt. Bei vergleichbarer
Blutdruckkontrolle beobachtete man, dass unter Amlodipin 24% der Patienten eine
Verdoppelung des Serumkreatinins zeigten gegenüber nur 4,2% unter Candesartan [18].
– Eine kleine und nichtkonklusive 2-jährige Studie verglich bei 26 Patienten den Effekt
von Kalziumantagonisten mit ACE-Hemmern und fand keinen Unterschied bezüglich
Blutdruckkontrolle oder Serumkreatinin [12].
– Eine retrospektive Studie mit 32 Patienten dokumentierte ebenfalls einen größeren Verlust
der GFR unter Kalziumantagonisten als unter RAAS-Hemmung mit ACE-Hemmer oder
ARB [17].
– Eine Studie verglich den ACE-Hemmer Enalapril mit dem Betablocker Atenolol oder
Placebo und fand keinen Unterschied bezüglich GFR-Verlust [29].
– Eine Studie an 85 Kindern mit ADPKD zeigte, dass Enalapril die Nierenfunktion und die
LVH stabilisieren konnte, dass aber das Nierenvolumen weiterhin zunahm [1].
– Schließlich zeigte eine Metaanalyse von 11 randomisierten Studien, welche 1860 Patienten
mit nichtdiabetischen Nephropathien und darunter 142 Patienten mit ADPKD einschlossen,
dass ACE-Hemmer gegenüber anderen Blutdruckmedikamenten effektiver waren
bezüglich Senkung der Proteinurie bei Patienten mit fortgeschrittener ADPKD, speziell
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bei Patienten mit stärkerer Proteinurie. Der Effekt der ACE-Hemmer auf das Fortschreiten
der Niereninsuffizienz war jedoch nicht konklusiv und die ADPKD-Population insofern
atypisch, als dass sich eine deutlich höhere Proteinurie zeigte, als bei ADPKD typisch ist
[11].
__Zusammenfassend gibt es keine eindeutige Evidenz für eine Überlegenheit von
RAAS-Blockern bezüglich klinisch relevanter Endpunkte, wobei aber sämtliche erwähnten
Studien zu klein und von zu kurzer Dauer waren, um konklusive Ergebnisse zu produzieren.
Aus diesen kleineren und zum Teil methodisch fraglichen Studien gibt es jedoch Hinweise,
dass die Hemmung des RAAS mit ACE-Hemmern oder ARB eine gute und sichere
Blutdruckkontrolle ermöglicht und sich auf gewisse Endpunkte besser auswirkt als andere
Medikamente, insbesondere Kalziumantagonisten.
Blutdruckzielwerte bei ADPKD
Krankheitsspezifische Blutdruckzielwerte wurden für die ADPKD bisher noch nicht
abschließend definiert. Eine Subgruppenanalyse der MDRD-Studie, unter deren Teilnehmern
sich 200 Patienten mit ADPKD befanden, zeigte bei Patienten mit einer GFR von
25–55 ml/min/1,73 m2 keinen Unterschied zwischen normaler (MAP-Ziel ≤113 mmHg bei
über 60-Jährigen und ≤107 bei unter 60-Jährigen) und strikter (MAP-Ziel ≤92 mmHg bei
über 60-Jährigen und ≤88 bei unter 60-Jährigen) Blutdruckkontrolle. Bei Patienten mit einer
GFR von 13–24 ml/min/1,73 m2 zeigte sich jedoch eine etwas raschere GFR-Abnahme in der
Gruppe mit strikter Blutdruckkontrolle [15]. Eine weitere randomisiert kontrollierte Studie
mit 75 ADPKD-Patienten fand bei einer strikten (<120/80 mmHg) gegenüber einer normalen
(135–140/85–90 mmHg) Blutruckkontrolle mittels Enalapril oder Amlodipin über 7 Jahre
keinen Unterschied bezüglich der Nierenfunktion, jedoch einen signifikant positiven Effekt
auf die LVH [22].
> Krankheitsspezifische Blutdruckzielwerte
wurden für die ADPKD bisher noch nicht
abschließend definiert
Die Frage nach Blutdruckzielwerten und die Frage, ob die Progression der Nierenerkrankung
(Zystenwachstum und GFR-Verlust) durch eine RAAS-Blockade gehemmt werden kann,
waren Gegenstand des HALT-PKD-Studienprogramms, dessen Daten nun im November 2014
an der Jahrestagung der American Society of Nephrology vorgestellt und im New England
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Journal of Medicine publiziert wurden [25, 27]. Diese Daten sind vor allem deshalb sehr
wertvoll, weil sie die mit Abstand größten und methodisch gut durchgeführten Studien zur
Hypertoniebehandlung bei ADPKD darstellen.
HALT-PKD-Resultate
Das in den Jahren 2006 bis 2014 durchgeführte HALT-PKD-Studienprogramm untersuchte
den Effekt der RAAS-Blockade und der strengen Kontrolle des Blutdrucks auf die
Krankheitsprogression bei erwachsenen Patienten mit ADPKD (Abb. 2). Diese Studien –
aufgeteilt in die Teilstudien A und B – studierten die Wirkung der RAAS-Blockade mit dem
ACE-Hemmer Lisinopril und dem ARB Telmisartan auf das Fortschreiten der Krankheit bei
Patienten mit erhaltener GFR (Studie A; GFR >60 ml/min/1,73 m2; n=558) und bei Patienten
mit fortgeschrittener Nierenerkrankung (Studie B; GFR 25–60 ml/min/1,73 m2; n=486).
In Studie A wurden die Patienten in einem 2×2-faktoriellen Studiendesign in die Gruppen
[Lisinopril + Placebo] versus [Lisinopril + Telmisartan] und in der zweiten Ebene auf einen
normalen (120/70 bis 130/80 mmHg) versus tiefen Zielblutdruck (95/60 bis 110/75 mmHg)
randomisiert. In Studie B wurden [Lisinopril + Placebo] versus [Lisinopril + Telmisartan] bei
gleichem Blutdruckzielwert (110–130/70–80 mmHg) verglichen. Primäre Endpunkte waren
in Studie A das Nierenvolumen und in Studie B ein Kompositendpunkt aus Halbierung der
GFR-Verschlechterung, Nierenversagen oder Tod.
Abb. 2  Schematische Darstellung des HALT-PKD-Studienprogramms, mit den eGFR (geschätzte
glomeruläre Filtrationsrate)-Kriterien für den Einschluss in Studie A (erhaltene GFR) und B (reduzierte
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GFR). Studie A hat ein 2×2-faktorielles Design (Standard- vs. tiefer Blutdruck (BD) sowie Vergleich
Lisinopril/Placebo vs. Lisinopril/Telmisartan)
__In Studie A zeigten Patienten mit tiefer eingestelltem Blutdruck ein geringeres
Volumenwachstum der Nieren (5,6 vs 6,6%, p=0,006; Abb. 3), die Studie war bezüglich des
primären Endpunkts also positiv, wenngleich der Effekt gering war. Es zeigten sich keine
Unterschiede bezüglich der Nierenfunktionsverschlechterung (jährlicher GFR-Verlust -2,9
vs. -3,0 ml/min/1,73 m2; Tab. 1). Ferner zeigte sich in der Behandlungsgruppe mit tieferem
Blutdruck eine stärkere Reduktion des linksventrikulären Massenindexes (LVMI) und der
Albuminurie, jedoch kam es häufiger zu orthostatischen Beschwerden (Schwindel, Taumel).
Beim Vergleich [Lisinopril + Placebo] versus [Lisinopril + Telmisartan] zeigte sich kein
Unterschied bezüglich des Volumenwachstums der Nieren (Abb. 3), des GFR-Verlusts, der
Albuminurie und des LVMI.
Abb. 3  Jährliche Veränderung des totalen Nierenvolumens (ΔTKV) in Prozent in der
HALT-PKD-Studie A: Die tiefere Einstellung des Blutdrucks (BD) war mit einem geringeren Wachstum
vergesellschaftet (5,6 vs. 6,6%, relativer Unterschied: 14,2%, p=0,006), wogegen die Zugabe von
Temisartan (Telmi) vs. Placebo (Plac) zu Lisinopril (Lis) das Volumenwachstum nicht signifikant
veränderte (6,0 vs 6,2%, p=0,52)
__In Studie B zeigte sich beim Vergleich [Lisinopril + Placebo] versus [Lisinopril +
Telmisartan] bei Patienten mit weiter fortgeschrittener Zystenerkrankung als in Studie A
(höheres Alter, schlechtere GFR) kein Unterschied bezüglich des kombinierten Endpunkts
(Halbierung der GFR-Verschlechterung, Erreichen einer ESRD oder Tod), und es fand sich
auch kein Unterschied bezüglich GFR-Verlust und Albuminurie. Unter Doppeltherapie mit
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Lisinopril und Telmisartan wurden auch nicht mehr Fälle mit Hyperkaliämie und akutem
Nierenversagen festgestellt.
__Zusammenfassend schien der tiefere Blutdruck im früheren Stadium der Erkrankung
den Krankheitsverlauf günstig zu beeinflussen, jedoch auf Kosten von vermehrten
hypotensiven Nebenwirkungen. Die Doppelblockade zeigte gegenüber einer Monotherapie
mit ACE-Hemmer weder bei Patienten mit früher noch bei solchen mit fortgeschrittener
Erkrankung einen stärkeren Effekt, zeigte aber auch keine erhöhte Komplikationsrate, wie
dies in anderen Studien zur RAAS-Doppelblockade bei Diabetikern aufgefallen war.
__Kritisch muss angemerkt werden, dass in beiden Studien die Dosis des ACE-Hemmers
in der Gruppe mit Doppelblockade geringerer war als in der Vergleichsgruppe. Ferner
war der Blutdruck in beiden Gruppen vergleichbar, und es fand sich kein Unterschied
in der Suppression der Urinaldosteronwerte. Daraus kann gefolgert werden, dass die
Suppression des RAAS in beiden Therapiegruppen vergleichbar gewesen war bzw. dass
die Kombination von ACE-Hemmer und ARB nicht wirksamer war als die Monotherapie
mit einem ACE-Hemmer in höherer Dosierung. Leider gab es in den HALT-PKD-Studien
keinen Kontrollarm ohne Hemmer des RAAS, weshalb letztendlich unklar bleibt, ob die
Hemmung des RAAS gegenüber einer Blutdruckeinstellung mit z. B. Betablocker und/oder
Diuretika überlegen ist oder nicht. Immerhin scheint die niedrigere Blutdruckeinstellung
das Nierenwachstum zu hemmen; aber auch hier konnte nicht gezeigt werden, dass mit
dieser Strategie die Progression des GFR-Verlusts bis hin zur terminalen Niereninsuffizienz
verzögert werden kann.
Fazit für die Praxis
– Patienten mit ADPKD entwickeln früh im Krankheitsverlauf eine Hypertonie, die zur
Krankheitsprogression beiträgt und das kardiovaskuläre Risiko erhöht. Die Hypertonie ist
in der Regel medikamentös gut einstellbar, resistente Formen sind sehr selten.
– Wegen der ausgeprägten intrarenalen Aktivierung des RAAS sind ACE-Hemmer oder
ARB, ggf. in Kombination mit einem niedrig dosierten Thiaziddiuretikum, bevorzugte
Medikamente.
– Die Zielblutdruckwerte sollten unter 130/80 mmHg liegen, eine stärkere Blutdrucksenkung
kann aufgrund der neuen Daten aus den HALT-PKD-Studien empfohlen werden, sofern
dies von den Nebenwirkungen her vertretbar ist.
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Tab. 1  Studienresultate der HALT-PKD-Studien. (Aus [25, 27])
Studie A Studie B
Anzahl Studienteilnehmer 558 486
Alterskategorie 15–49 Jahre 18–64 Jahre
GFR >60 ml/min/1,73 m2 25–60 ml/min/1,73 m2
Studienarme Standard (120–130/70–80 mmHg) vs. tiefer (95–110/
110/75 mmHg) BD
Lisinopril + Placebo (L/P) vs. Lisinopril + Telmisartan
(L/T)
Lisinopril + Placebo vs. Lisinopril + Tel-
misartan
Primärer Endpunkt Vermindertes Zystenwachstum bei tieferem BD:
ΔTKV 5,6% vs. 6,6%
Ähnliches Zystenwachstum bei L/P und L/T:
ΔTKV 6,2% vs. 6,0%
50%-Reduktion GFR, ESRD oder Tod
ähnlich (HR: 1,08, KI: 0,82–1,42)
Sekundäre Endpunkte Stärkere Reduktion des LVMI und der Albuminurie
bei tieferem BD, kein Unterschied bezüglich eGFR-
Verlust
Keine Unterschiede zwischen L/P und L/T bezüglich
LVMI, Albuminurie und eGFR-Verlust
Kein Unterschied bezüglich eGFR-Verlust
und Albuminurie
Nebenwirkungen Schwindel und Taumel häufiger bei tieferem BD
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Studie A Studie B
Keine Unterschiede zwischen L/P und L/T Kein Unterschied bezüglich Hyperkaliämie
und akutem Nierenversagen
BD Blutdruck, ESRD „end-stage renal disease“ (terminales Nierenversagen), GFR glomeruläre Filtrationsrate, eGFR geschätzte GFR, ΔTKV „delta total kidney volume“ (Unterschied im Volumenwachstum beider
Nieren pro Jahr in Prozent), HR Hazard-Ratio KI 95%-Konfidenzintervall, LVMI linksventrikulärer Massenindex.
